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ﻣﻘﺪﻣﻪ
gnizitorceN(CEN:)اﻧﺘﺮوﮐﻮﻟﯿﺖ ﻧﮑـﺮوزان ﯾـﺎ 
ﺗﺮﯾﻦ اورژاﻧﺲ ﻣﺨﺎﻃﺮه اﻧﮕﯿـﺰ ﺷﺎﯾﻊ(sitilocoretnE
دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش در دوران ﻧﻮزادي  ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ در 
ﺑﯿﺸﺘﺮ در ﻧـﻮزادان ﻫﺎي ﻣﺮاﻗﺒﺖ وﯾﮋه ﻧﻮزادان ﺑﺨﺶ
ﻫـﺎي ﻧﺎرس دﯾﺪه ﻣـﯽ ﺷـﻮد. ﻋﻠـﯽ رﻏـﻢ ﭘﯿﺸـﺮﻓﺖ 
وﺳﯿﻌﯽ ﮐﻪ در ﻣﺮاﻗﺒﺖ ﻧﻮزادان و ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت زﯾـﺎدي 
ﮐـﻪ در زﻣﯿﻨـﻪ ﻫـﺎي ﺗﺌـﻮري و ﮐﻠﯿﻨﯿﮑـﯽ ﺻـﻮرت 
ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﺎﻣـﻞ ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸـﺪه CENﮔﺮﻓﺘﻪ، ﻋﻠﺖ 
اﺳﺖ و ﻣﯿﺰان ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ و ﻋﻮارض ﺑﯿﻤـﺎري زﯾـﺎد 
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.
اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژي
ﻫﺎي وﯾـﮋه ﻣﺘﻐﯿـﺮ و در ﻣﺮاﮐﺰ ﻣﺮاﻗﺒﺖCENﺑﺮوز 
% در 01ﺗﺎ 6% و ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺑﯿﻦ 82ﺗﺎ 3ﺑﯿﻦ 
ﮔـﺮم ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ. 0051ﻧﻮزادان ﺑـﺎ وزن ﮐﻤﺘـﺮ از 
ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﮑﻮﺳﯽ ﺑﯿﻦ ﺳﻦ ﺟﻨﯿﻨﯽ و وزن ﻧـﻮزاد ﺑـﺎ 
وﺟﻮد دارد. ﺷﯿﻮع آن ﻣﺨﺘﺼـﺮي در ﭘﺴـﺮﻫﺎ CEN
ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در آﻓﺮﯾﻘﺎﯾﯽ ﻫﺎي آﻣﺮﯾﮑـﺎﯾﯽ 
ﺳﻔﯿﺪ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺑﯿﺸﺘﺮ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺗﺒﺎر ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
اﻏﻠﺐ در ﻧـﻮزادان ﻧـﺎرس دﯾـﺪه ﻣـﯽ CENاﮔﺮﭼﻪ 
73% ﻣـﻮارد در ﻧـﻮزادان 01ﺗـﺎ 5ﺷﻮد وﻟﯽ ﺣﺪود 
ﻫﻔﺘﻪ و ﯾﺎ ﺑﺎﻻﺗﺮ اﯾﺠﺎد ﻣـﯽ ﺷـﻮد. در اﯾـﻦ ﮔـﺮوه از 
ﻧ ــﻮزادان، ﺗﻘﺮﯾﺒ ــﺎً ﻫﻤﯿﺸ ــﻪ ﺑ ــﺎ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫ ــﺎي ﺧﻄ ــﺮ 
اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ آﺳﻔﯿﮑﺴﯽ، ﻣﺤﺪودﯾﺖ رﺷﺪ داﺧﻞ 
ﯿﭙـﺮ وﯾﺴـﮑﻮزﯾﺘﯽ، ﺗﻌـﻮﯾﺾ رﺣﻤﯽ، ﭘﻠﯽ ﺳﯿﺘﻤﯽ، ﻫ
ﻫﺎي ﻣﺎدر ﺧﻮن، ﮐﺎﺗﺘﺮ ﻧﺎﻓﯽ، ﮔﺎﺳﺘﺮوﺷﯿﺰي، ﺑﯿﻤﺎري
زاداي ﻗﻠﺒﯽ و ﯾﺎ ﻣﯿﻠﯿﻮﻣﻨﻨﮕﻮﺳﻞ ﻫﻤﺮاه ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ. 
در اﯾﻦ ﻣﻮارد اﺣﺘﻤﺎﻻً اﯾﺴﮑﻤﯽ دﺳﺘﮕﺎه ﮔـﻮارش در 
دﺧﺎﻟـ ــﺖ داﺷـ ــﺘﻪ و ﺑـ ــﺎ CENﭘـ ــﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي 
ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي ﻧﻮزادان ﻧﺎرس ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.
ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي
ﻫﻨـﻮز ﻣـﻮرد CENﯿﻮﻟﻮژي اﺧﺘﺼﺎﺻـﯽ اﮔﺮﭼﻪ اﺗ
ﺑﺤﺚ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ وﻟﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻧﺸـﺎن 
داده ﮐﻪ ﻧﺎرﺳﯽ، ﺷـﺮوع ﺗﻐﺬﯾـﻪ زودرس، اﯾﺴـﮑﻤﯽ 
(.ﻣﺴﺌﻮلﺴﻨﺪهﯾﻧﻮ)*ﺮانﯾاﺗﻬﺮان،ﺮان،ﯾاﯽﭘﺰﺷﮑﻋﻠﻮمداﻧﺸﮕﺎهاﺻﻐﺮ،ﯽﻋﻠﺣﻀﺮتﻤﺎرﺳﺘﺎنﯿﺑﻧﻮزادان،ﺗﺨﺼﺺﻓﻮق: يﺧﺴﺮوﻧﺴﺘﺮندﮐﺘﺮ* 
ﻧﮑﺮوزانﺖﯿآﻧﺘﺮوﮐﻮﻟازيﺮﯿﺸﮕﯿﭘ
ﭼﮑﯿﺪه
. ﮔﺮددﯽﻣﻧﻮزادﻣﺮاﻗﺒﺖﻢﯿﺗوﭘﺰﺷﮏوﺧﺎﻧﻮادهوﻤﺎرﯿﺑﺑﻪيﺎدﯾزﻣﺸﮑﻼتﻞﯿﺗﺤﻤﺳﺒﺐﮐﻪاﺳﺖيﻤﺎرﯿﺑﮏﯾ( sitilocoretnE gnizitorceN)CEN
ﻮنﯿﺰاﺳ ـﯿﮐﻮﻟﻮﻧوﯽﭙﻮﮐﺴ ـﯿﻫويارودهﯽﺴﮑﻤﯾاﻓﻮرﻣﻮﻻ،ﺑﺎﻪﯾﺗﻐﺬ،ﯽﻧﺎرﺳﺷﺎﻣﻞيﻤﺎرﯿﺑﺧﻄﺮﻋﻮاﻣﻞ.ﺑﺎﺷﺪﯽﻣﮐﻨﻨﺪهﮐﻤﮏيﺎدﯾزﺰانﯿﻣﺑﻪزودرسﺺﯿﺗﺸﺨ
ورودهﺟـﺪار ﮐﻨﺘـﺮل ﻗﺎﺑـﻞ ﺮﯿ ـﻏاﻟﺘﻬـﺎب ﺳﺒﺐﻣﻮاردﯽﺑﻌﻀدروﺷﻮﻧﺪﯽﻣﺰﺑﺎنﯿﻣﯽدﻓﺎﻋﺴﻢﯿﻣﮑﺎﻧاﺧﺘﻼلورودهﻣﺨﺎطﺑﻪاﺳﺘﺮسﺳﺒﺐﯽﻫﻤﮕﮐﻪﺎلﯾﺑﺎﮐﺘﺮ
ﻪﯾ  ـﺗﻐﺬﺷـﺮوع ،وﯽﻤﻨ ـﯾايﻫﺎﺴﻢﯿﻣﮑﺎﻧ،يارودهﺧﻮنﺎنﯾﺟﺮﮏﯿاﺳﭙﻼﻧﮑﻨﺷﺒﮑﻪﯽﻤﯿﺗﻨﻈﺧﻮد،يارودهﺎلﯾﺑﺎﮐﺘﺮﻮنﯿﺰاﺳﯿﮐﻮﻟﻮﻧﯽﻃﺮﻓاز.ﮔﺮددﯽﻣرودهﻧﮑﺮوز
.ﺑﺎﺷﺪﯽﻣﻣﺘﻔﺎوتﺗﺮمﻧﻮزادانﺑﺎﻧﺎرسﻧﻮزاداندر،ﯽﺧﻮراﮐ
ﻧﺸـﺎن يﻣﺘﻌـﺪد ﻣﻄﺎﻟﻌﺎتﺮاًﯿاﺧ.اﻧﺪداﺷﺘﻪيﻣﺤﺪوديﻫﺎﺖﯿﻣﻮﻓﻘﻫﺎآناﻏﻠﺐﯽوﻟاﻧﺪﺷﺪهﺶﯾآزﻣﺎCENازيﺸﮕﺮﯿﭘﺟﻬﺖيﻣﺘﻌﺪديﻫﺎياﺳﺘﺮاﺗﮋاﮔﺮﭼﻪ
ﻧـﺎرس ﻧـﻮزادان ﺗﻮﻟـﺪ ازيﺮﯿﺸـﮕ ﯿﭘﮐـﻪ رﺳـﺪ ﯽﻣ ـﻧﻈـﺮ ﺑـﻪ ﺣﺎلﻫﺮﺑﻪ. اﻧﺪداﺷﺘﻪﯽﺧﻮﺑﺎرﯿﺑﺴﺞﯾﻧﺘﺎCENازيﺮﯿﺸﮕﯿﭘدرﻫﺎﮏﯿﻮﺗﯿﭘﺮوﺑازاﺳﺘﻔﺎدهﮐﻪداده
.ﺑﺎﺷﺪﯽﻣCENازيﺮﯿﺸﮕﯿﭘدرﻋﺎﻣﻞﻦﯾﺗﺮﻣﻬﻢ
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روده اي  در اﺛـ ــﺮ آﺳﻔﯿﮑﺴـ ــﯽ و ﮐﻮﻟﻮﻧﯿﺰاﺳـ ــﯿﻮن 
ﻣﯽ CENﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎل ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﮐﻨﻨﺪه 
ﺑﺎﺷﻨﺪ.
در CENﻧﺎرﺳﯽ ﻣﻬﻤﺘـﺮﯾﻦ ﻓـﺎﮐﺘﻮر ﺧﻄـﺮ ﺑـﺮاي 
ر ﺻـﻮرت ﺑـﺮوز ﻫﺮﮔﻮﻧـﻪ ﻧـﻮزادان ﻧـﺎرس اﺳـﺖ و د
اﺳﺘﺮس ﺑﻪ اﭘﯽ ﺗﻠﯿـﻮم دﺳـﺘﮕﺎه ﮔـﻮارش در ﻏﯿـﺎب 
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ دﻓﺎﻋﯽ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺳﺒﺐ ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪن ﭘﺎﺳـﺦ 
اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ اﻣﺮ ﻣﻮﺟﺐ ﺑﺮوز ﺻﺪﻣﻪ ﺑـﻪ 
ﻣﯽ ﮔﺮدد.CENروده و اﯾﺠﺎد 
ﺳﯿﺴﺘﻢ دﻓﺎﻋﯽ دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻮارد زﯾـﺮ 
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ:
ﺳـﺪﻫﺎي ﻓﯿﺰﯾﮑـﯽ ﻣﺎﻧﻨـﺪ ﭘﻮﺳـﺖ و ﻣﺨـﺎط، - 1
م و ﻣﯿﮑﺮووﯾﻠﯽ ﻫـﺎي روده، ارﺗﺒـﺎط ﻣﺤﮑـﻢ اﭘﯿﺘﻠﯿﻮ
ﺑﯿﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﭘﯽ ﺗﻠﯿﺎل و وﺟﻮد ﻣﻮﺳﯿﻦ
ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﯾﻤﻨﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻟﻮﮐﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي ﭘﻮﻟﯽ - 2
ﻣﻮرﻓﻮﻧﻮﮐﻠﺌﺮ، اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿﻞ ﻫﺎ و ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ
وﺟﻮد ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫـﺎي ﺑﯿﻮﺷـﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﻣﺘﻌـﺪد ﮐـﻪ - 3
ﻫﻤﮕﯽ در ﻧﻮزادان ﻧﺎرس ﺑﻪ ﻃـﻮر ﻣﺸـﺨﺺ ﺗﮑﺎﻣـﻞ 
ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ اﻧﺪ.
ﻣـﺎﮐﺮوﻣﻮﻟﮑﻮل ﻫـﺎ ﺷـﺎﻣﻞ ﻧﻔﻮذﭘـﺬﯾﺮي روده ﺑـﻪ 
اﯾﻤﻨﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻦ ﻫﺎ، ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ و ﮐﺮﺑﻮﻫﯿﺪرات ﻫﺎ در 
ﻧـﻮزادان و ﺑـﻪ ﺧﺼـﻮص ﻧـﻮزادان ﻧـﺎرس ﺑﯿﺸـﺘﺮ از 
ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻪ ﻋـﻼوه ﺗﺮﺷـﺢ ﭘـﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫـﺎي 
ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻮ اﺳﺘﺎﺗﯿﮏ از اﭘﯿﺘﻠـﻮم روده ﮐـﻪ ﺳـﺒﺐ ﻏﯿـﺮ 
ﻓﻌﺎل ﺷﺪن  ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ ﻣـﯽ ﺷـﻮﻧﺪ، در 
ﺪ.ﻧﻮزادان ﻧﺎرس ﮐﻢ ﻣﯽ ﺑﺎﺷ
ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫـﺎي داﺧـﻞ اﭘـﯽ ﺗﻠﯿـﺎل روده اي 
( در ﻧﻮزادان ﮐـﺎﻫﺶ دارد و ﺗـﺎ TوB)ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
ﻫﻔﺘﮕـﯽ ﭘـﺲ از ﺗﻮﻟـﺪ ﻧﯿـﺰ ﺑـﻪ ﺣـﺪ 4ﺗﺎ 3زﻣﺎن 
ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ﻧﻤﯽ رﺳﺪ.
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺸﺨﺺ در ﻧـﻮزادان ﺗﺮﺷﺤﯽAgIﻣﯿﺰان 
ﮐﻢ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. در ﺷﯿﺮ ﻣﺎدر ﺧﻮاران اﯾـﻦ ﮐﻤﺒﻮدﻫـﺎ 
ن اﯾﻤﻨﯽ ﺟﺒﺮان ﻣﯽ ﺷﻮد وﻟﯽ در ﺷﯿﺮ ﺧﺸﮏ ﺧﻮارا
روده اي ﻣﺨﺘﻞ اﺳﺖ و اﯾﻦ ﮐﻤﺒﻮدﻫﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳـﺖ 
در اﯾﻦ ﻧـﻮزادان CENﺳﺒﺐ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺮوز ﻋﻔﻮﻧﺖ و 
ﮔﺮدد.
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﮐـﻪ ﻧﻘـﺶ 
ﻣﻬﻤﯽ در ﻧﮕﻪ داﺷﺘﻦ ﺳﻼﻣﺖ روده اي دارﻧﺪ ﻣﺎﻧﻨﺪ 
، ارﯾﺘﺮوﭘ ــﻮﺋﺘﯿﻦ، اﺳ ــﯿﺪ ﻣﻌ ــﺪه، FGI، FGT،1FGE
ﺎع، اوﻟﯿﮕﻮﺳﺎﮐﺎرﯾﺪﻫﺎ، اﺳـﯿﺪ ﻫـﺎي ﭼـﺮب ﻏﯿـﺮ اﺷـﺒ 
ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪﻫﺎ و ﻋﻮاﻣـﻞ آﻧﺘـﯽ اﮐﺴـﯿﺪان ﻫﻤﮕـﯽ در 
ﻧﻮزادان و ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﻧﻮزادان ﻧﺎرس ﮐﻢ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.
ﺑﺮوز ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ اﺳﺘﺮس ﺑﻪ ﻣﺨﺎط روده و ﻋﺪم وﺟﻮد 
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ دﻓﺎﻋﯽ ﮐﺎﻣﻞ در ﻧـﻮزادان و ﺑـﻪ ﺧﺼـﻮص 
ﻧﺎرس ﻫﺎ ﺳﺒﺐ ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪن ﯾـﮏ ﭘﺮوﺳـﻪ اﻟﺘﻬـﺎﺑﯽ 
ﺷﻮد و ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻋﺪم ﺗﻌﺎدل ﺑﯿﻦ ﻋﻮاﻣﻞ اﻟﺘﻬـﺎﺑﯽ ﻣﯽ
ﺪاﻟﺘﻬﺎﺑﯽ آﻧـﺪوژن، ﻧﻬﺎﯾﺘـﺎً ﻣﺨـﺎط روده دﭼـﺎر و ﺿـ
ﮔﺮدﻧﺪ.ﺻﺪﻣﻪ ﻣﯽ
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺜﺎل، آﻧﺪوﺗﻮﮐﺴﯿﻦ ﻟﯿﭙﻮﭘﻠﯽ ﺳﺎﮐﺎرﯾﺪ ﮐـﻪ 
ﻣﺤﺼﻮل دﯾﻮاره ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑـﺎﮐﺘﺮي ﻫـﺎي ﮔـﺮم ﻣﻨﻔـﯽ 
ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻪ رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎي دﯾـﻮاره روده ﺑﺎﻧـﺪ ﺷـﺪه و ﻣﯽ
، 1-LI،FNT، FAPﺳﺒﺐ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ 
و اﺳـــــ ــﯿﺪﻫﺎي آراﺷـــــ ــﯿﺪوﻧﯿﮏ، 6-LI، 8-LI
ﺗﺮوﻣﺒﻮﮐﺴـﺎن، ﻟﮑـﻮﺗﺮﯾﻦ ﻫـﺎ، ﭘﺮوﺳـﺘﺎﮔﻼﻧﺪﯾﻦ ﻫـﺎ، 
ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﯿﺪ، آﻧﺪوﺗﻠﯿﻦ ﻫﺎ، و رادﯾﮑﺎل ﻫـﺎي آزاد 
اﮐﺴـﯿﮋن ﻣـﯽ ﺷـﻮد. و ﺑـﻪ دﻟﯿـﻞ ﮐﻤﺒـﻮد ﻋﻮاﻣـﻞ 
ﺿﺪاﻟﺘﻬﺎﺑﯽ و اﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان در ﻧﻮزادان اﯾﻦ ﭘﺮوﺳـﻪ 
ﺳﺒﺐ ﺗﺨﺮﯾﺐ و اﻟﺘﻬﺎب و ﻧﮑﺮوز روده ﻣﯽ ﺷﻮد.
ﺑـﯿﺶ از : gnideeF laretnEﺗﻐﺬﯾﻪ ﺧـﻮراﮐﯽ 
ﭘﺲ از ﺷﺮوع ﺗﻐﺬﯾﻪ اﯾﺠـﺎد CEN% ﻣﻮارد ﺑﺮوز 09
ﻣﯽ ﺷﻮد و ﯾﮏ رﯾﺴـﮏ ﻓـﺎﮐﺘﻮر ﺑﺴـﯿﺎر ﻣﻬﻤـﯽ در 
ﻧﻮزادان ﻧﺎرس اﺳﺖ ﮐـﻪ ﻣﻌﻤـﻮﻻً ﭼﻨـﺪ روز ﭘـﺲ از 
ﺷﺮوع ﺗﻐﺬﯾﻪ ﺗﺸـﺨﯿﺺ داده ﻣـﯽ ﺷـﻮد. ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت 
ﻧﺸﺎن داده ﮐﻪ ﻧﻮع ﺗﻐﺬﯾﻪ، ﺷـﯿﺮ ﻣـﺎدر ﯾـﺎ ﻓﻮرﻣـﻮﻻ، 
ﺣﺠ ــﻢ ﺷ ــﯿﺮ و ﻣﯿ ــﺰان ﺳ ــﺮﻋﺖ اﻓ ــﺰاﯾﺶ ﺷ ــﯿﺮ و 
از ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻬﻢ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.اﺳﻤﻮﻻرﯾﺘﯽ
را CENﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﺷﯿﺮ ﻣﺎدر ﻣﯿـﺰان ﺑـﺮوز 
در ﻧﻮزادان ﮐﺎﻫﺶ ﻣـﯽ دﻫـﺪ . ﺷـﯿﺮ ﻣـﺎدر ﺣـﺎوي 
AgIﻋﻨﺎﺻﺮ زﻧﺪه و ﻓﻌﺎل و ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي ﮐﻨﻨﺪه ﻣﺎﻧﻨـﺪ 
ﺗﺮﺷ ــﺤﯽ، ﻟﮑﻮﺳ ــﯿﺖ ﻫ ــﺎ، ﻻﮐﺘ ــﻮﻓﺮﯾﻦ ، ﻟﯿ ــﺰوزﯾﻢ، 
ﻣﻮﺳﯿﻦ، ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎ، ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي رﺷﺪ، آﻧﺰﯾﻢ ﻫـﺎ، 
ﻫﺎي ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﺷﺒﺎع ﻣﯽ اﻟﯿﮕﻮﺳﺎﮔﺎرﯾﺪ ﻫﺎ و اﺳﯿﺪ
ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺴﯿﺎري از اﯾـﻦ ﻋﻮاﻣـﻞ در ﺷـﯿﺮ ﻓﻮرﻣـﻮﻻ 
وﺟﻮد ﻧﺪارﻧﺪ و ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﺎ ﺣﺪود 
را در ﻧﻮزادان ﮐﺎﻫﺶ داده CEN% ﻣﯿﺰان ﺑﺮوز 05
اﺳﺖ.
در روده ﺻﺪﻣﻪ دﯾﺪه در ﻧﻮزادان در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ، 
ﺑﻌﻀﯽ اﺟﺰا اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺷﯿﺮ ﺳﺒﺐ ﺻﺪﻣﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑـﻪ 
ﻣـﯽ ﮔـﺮدد. ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت CENﺮوز ﺟـﺪاره روده و ﺑـ
ﻧﮑﺮوزانﺖﯿآﻧﺘﺮوﮐﻮﻟازيﺮﯿﺸﮕﯿﭘ
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ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﻧﺸﺎن داده ﮐﻪ اﺳﯿﺪ ﻫﺎي ﭼﺮب ﺑﺎ زﻧﺠﯿـﺮه 
ﮐﻮﺗﺎه ﻣﺎﻧﻨﺪ اﺳﯿﺪ ﭘﺮوﭘﯿﻮﻧﯿـﮏ ﯾـﺎ اﺳـﯿﺪ ﺑﻮﺗﯿﺮﯾـﮏ 
ﺑﺎﻋﺚ ﺻﺪﻣﻪ و اﺧﺘﻼل ﺗﮑﺎﻣﻞ روده ﻣﯽ ﺷﻮد و و در 
ﻣﻮاردي ﮐﻪ ﺳﻮء ﺟﺬب ﮐﺮﺑﻮﻫﯿﺪرات ﻫﺎ وﺟﻮد دارد، 
ﺗﺨﻤﯿﺮ اﯾﻦ ﻣﻮاد در ﮐﻮﻟﻮن ﺳﺒﺐ ﺗﻮﻟﯿﺪ اﯾـﻦ اﺳـﯿﺪ 
ﺗﮑﺎﻣﻞ روده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. اﯾﻦ ﻣﺸﮑﻞ ﻫﺎ و اﺧﺘﻼل در 
ﺑﻪ ﺧﺼﻮص در ﻧﻮزادان ﻧﺎرس ﮐـﻪ ﮐﻤﺒـﻮد ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ 
ﻻﮐﺘﺎز دارﻧﺪ ﺑﯿﺸﺘﺮ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد.
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ ﻧﺸﺎن داده ﮐﻪ اﻓـﺰاﯾﺶ ﺳـﺮﯾﻊ 
ﺣﺠﻢ ﺷﯿﺮ ﺳﺒﺐ دﯾﺴﺘﺎﻧﺴﯿﻮن ﺷﺪﯾﺪ ﻣﻌﺪه ﺷـﺪه و 
ﻣﻤﮑــﻦ اﺳــﺖ اﺧــﺘﻼل در ﺟﺮﯾ ــﺎن ﺧــﻮن ﺷــﺒﮑﻪ 
اﺳﭙﻼﻧﮑﻨﯿﮏ اﯾﺠﺎد ﮐﻨـﺪ و ﺑﺎﻋـﺚ اﯾﺴـﮑﻤﯽ روده و 
ﺷﻮد.CENﺑﺮوز 
از ﻃﺮﻓﯽ ﺷﺮوع زودرس ﺗﻐﺬﯾﻪ ﺑـﺎ ﺷـﯿﺮﻫﺎي ﮐـﻢ 
ﮐﺎﻟﺮي و ﺣﺠﻢ ﮐﻢ )ﺗﻐﺬﯾﻪ ﺗﺮوﻓﯿﮏ( ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﻮده و 
ﺳﺒﺐ ﺑﻬﺒﻮد ﻋﻤﻠﮑـﺮد روده اي در ﻧـﻮزادان ﺑـﺎ وزن 
htriB woL yreV()ﺑﺴ ــﯿﺎر ﮐ ــﻢ زﻣ ــﺎن ﺗﻮﻟ ــﺪ 
ﻣﯽ ﺷﻮد.WBLV-thgieW
در ﻫﻨﮕ ــﺎم : اﯾﺴ ــﮑﻤﯽ روده )آﺳﻔﯿﮑﺴ ــﯽ( 
اﺳــﺘﺮس و ﻫﯿﭙﻮﮐﺴــﯽ، ﺟﺮﯾــﺎن ﺧــﻮن ﺷــﺒﮑﻪ 
اﺳﭙﻼﻧﮑﻨﯿﮏ ﺑﻪ ﻃﺮف ارﮔﺎن ﻫﺎي ﺣﯿﺎﺗﯽ ﻣﻌﮑـﻮس 
ﺷﺪه و ﺳﺒﺐ ﻧﮑﺮوز ﺟﺪار روده ﻣـﯽ ﺷـﻮد. در اﯾـﻦ 
ﻫﻨﮕﺎم ﻋﺪم ﺗﻌﺎدل ﺑﯿﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﮔﺸﺎد ﮐﻨﻨـﺪه ﻋـﺮوق 
روده ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﯿﺪ و ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻨﻘﺒﺾ ﮐﻨﻨﺪه 
ﻣﺎﻧﻨﺪ آﻧﺪوﺗﻠﯿﻦ و ﺧﻮد ﺗﻨﻈﯿﻤﯽ ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﻋـﺮوق 
ﮔﻮارش ﺳﺒﺐ اﯾﺴﮑﻤﯽ و ﻧﮑﺮوز ﺟﺪار روده دﺳﺘﮕﺎه
ﻣﯽ ﮔﺮدد.  
ﮔﺰارش ﻫﺎﯾﯽ  ﻣﺒﻨـﯽ ﮐﻮﻟﻮﻧﯿﺰاﺳﯿﻮن ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎل:
ﺑـﺎ ﺑـﺎﮐﺘﺮي ﻫـﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻـﯽ CENﺑـﺮ ﻫﻤﺮاﻫـﯽ 
اﺷﺮﺷﯿﺎﮐﻮﻟﯽ، ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ، اﺳﺘﺎﻓﯿﻠﻮﮐﻮك 
اﭘﯽ درﻣﯿﺪﯾﺲ وﺟﻮد دارد. اﻏﻠﺐ ﻣﻮارد ﺑﻪ ﺻﻮرت 
آﻧﺪﻣﯿﮏ ﺑـﻮده و ﻃﯿﻔـﯽ از ﺑـﺎﮐﺘﺮي ﻫـﺎﯾﯽ ﮐـﻪ در 
آﻣﺪه ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧـﻮزاداﻧﯽ ﺑـﻮده ﮐﺸﺖ ﻣﺪﻓﻮع ﺑﻪ دﺳﺖ
اﺳﺖ ﮐﻪ ﻋﻼﺋﻢ روده اي ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﻧﺪ. ﮐﺸﺖ ﺧﻮن در 
% ﻧﻮزادان ﮔﺮﻓﺘﺎر ﻣﺜﺒﺖ ﻣﯽ ﺷﻮد و اﺣﺘﻤﺎﻻً 02-03
ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﺻﺪﻣﻪ ﺑﻪ ﻣﺨﺎط روده اي و ﺑﻪ دﻧﺒـﺎل آن، 
ﺑﺎﺷﺪ. ﻋﺒﻮر ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ از ﺟﺪار روده ﻣﯽ
در ﻫﻨﮕﺎم ﺗﻮﻟﺪ، ﻣﺤﯿﻂ روده اﺳﺘﺮﯾﻞ ﻣﯽ ﺑﺎﺷـﺪ و 
در رﺣﻢ ﮔﺰارش ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. CENﻫﯿﭻ ﻣﻮردي از 
اﯾﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ  اﻫﻤﯿﺖ ﮐﻮﻟﻮﻧﯿﺰاﺳـﯿﻮن ﺑﺎﮐﺘﺮﯾـﺎل را در 
ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ.CENﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ 
ﮐﻮﻟﻮﻧﯿﺰاﺳ ــﯿﻮن ﺑﺎﮐﺘﺮﯾ ــﺎل روده اي در ﻧ ــﻮزادان 
ﺳ ــﺎﻟﻢ و ﺷ ــﯿﺮﻣﺎدر ﺧ ــﻮار ﺷ ــﺎﻣﻞ ﺑﯿﻔﯿ ــﺪوﺑﺎﮐﺘﺮ و 
ﻻﮐﺘﻮﺑﺎﺳﯿﻠﻮس ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ در ﻧـﻮزادان ﺑﺴـﺘﺮي و 
ﺑﺴـﯿﺎر ﻧـﺎرس اﯾـﻦ ﮔﻮﻧـﻪ ﻫـﺎ ﺑﺴـﯿﺎر ﮐﻤﺘـﺮ دﯾـﺪه 
ﺷﻮد.ﻣﯽ
اﯾﻦ ﻋﺪم ﺗﻌـﺎدل ﺳـﺒﺐ اﻓـﺰاﯾﺶ ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺳـﯿﻮن 
ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮژن و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺗﻬﺎﺟﻢ و ﭼﺴﺒﯿﺪن 
ﺑـﺎﮐﺘﺮي ﻫـﺎي ﭘـﺎﺗﻮژن ﺑـﻪ روده و ﮐـﺎﻫﺶ اﺛـﺮات 
ﺿﺪاﻟﺘﻬﺎﺑﯽ و دﻓﺎﻋﯽ ﻣﺨـﺎط روده ﻣـﯽ ﮔﺮدﻧـﺪ ﮐـﻪ 
ﺑﺮﻗﺮاري اﯾﻦ ﺗﻌﺎدل ﺑـﻪ اﺛـﺮات ﭘﺮوﺑﯿﻮﺗﯿـﮏ ﻧﺴـﺒﺖ 
داده ﻣﯽ ﺷﻮد.
ﻧـﺎرس ﺑـﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده ﮐﻪ ﺗﻐﺬﯾﻪ ﻧﻮزادان
ﺷﯿﺮ ﻓﻮرﻣﻮﻻ از ﻃﺮﯾـﻖ ﻟﻮﻟـﻪ ﻧﺎزوﮔﺎﺳـﺘﺮﯾﮏ ﺳـﺒﺐ 
آﻟﻮدﮔﯽ و ﮐﻮﻟﻮﻧﯿﺰاﺳﯿﻮن ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎل ﺷﺪه و آن ﻫـﺎ را 
ﻣﯽ ﮐﻨﺪ.CENﻣﺴﺘﻌﺪ ﺑﻪ 
ﻣﺸــﺎﻫﺪاﺗﯽ وﺟــﻮد دارد ﮐ ــﻪ ﻧﺸــﺎن ﻣ ــﯽ دﻫ ــﺪ 
ﮐﻮﻟﻮﻧﯿﺰاﺳﯿﻮن زودرس ﺑـﻪ وﺳـﯿﻠﻪ ﭘﺮوﺑﯿﻮﺗﯿـﮏ ﻫـﺎ 
ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﯿﻔﯿـﺪوﺑﺎﮐﺘﺮ و ﻻﮐﺘﻮﺑﺎﺳـﯿﻠﻮس ﺧﻄـﺮ اﯾﺠـﺎد 
را در ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﮐﺎﻫﺶ داده اﺳﺖ.CEN
ﺑﻪ ﻃﻮر ﺧﻼﺻﻪ اﯾﺴﮑﻤﯽ دﺳﺘﮕﺎه ﮔـﻮارش ﺳـﺒﺐ 
ﺻﺪﻣﻪ ﺑﻪ ﻣﺨﺎط روده و ﺗﺮﺷﺢ واﺳﻄﻪ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ 
ﻣﯽ ﮔﺮدد. از ﻃﺮﻓﯽ در ﻧﻮزادان ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﻧﻮزادان 
ﻧـﺎرس، ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ دﻓـﺎﻋﯽ ﻧـﺎﻗﺺ و واﺳـﻄﻪ ﻫـﺎي 
ﺿﺪاﻟﺘﻬﺎﺑﯽ و ﻋﻮاﻣﻞ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان ﮐﻢ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.
ﺮوع ﺗﻐﺪﯾـﻪ ﺑـﻪ ﺧﺼـﻮص ﺑـﺎ در اﯾـﻦ ﻫﻨﮕـﺎم ﺷـ
ﻫﺎي يﺷﯿﺮﻓﻮرﻣﻮﻻ ﺳﺒﺐ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﮐﻮﻟﻮﻧﯿﺰاﺳﯿﻮن ﺑﺎﮐﺘﺮ
روده اي و ﮐـﺎﻫﺶ ﺑﯿﻔﯿـﺪوﺑﺎﮐﺘﺮ و ﻻﮐﺘﻮﺑﺎﺳـﯿﻠﻮس 
ﺷﺪه و زﻣﯿﻨﻪ ﺑﺮاي ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺳﯿﻮن و ﮐﻮﻟﻮﻧﯿﺰاﺳـﯿﻮن 
ﺑﺎﮐﺘﺮ ﻫـﺎي ﻣﻬـﺎﺟﻢ ﻓـﺮاﻫﻢ ﻣـﯽ ﺷـﻮد ﮐـﻪ ﺳـﺒﺐ 
ﺗﺨﺮﯾﺐ  و ﻧﮑﺮوز ﺟﺪار روده ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ.
ﻃﯿـﻒ وﺳـﯿﻌﯽ از CENدر ﻋﻼﺋﻢ ﮐﻠﯿﻨﯿﮑـﯽ: 
ﻋﻼﺋﻢ ﺷﺎﻣﻞ ﻫﻤﺎﺗﻮﺷﺰﯾﺎ، اﺳﺘﻔﺮاغ، ﺗﺎﺧﯿﺮ در ﺗﺨﻠﯿـﻪ 
–آﭘﻨـﻪ، –ﻟﺘـﺎرژي،–دﯾﺴﺘﺎﻧﺴـﯿﻮن ﺷـﮑﻢ، –ﻣﻌـﺪه، 
–ﺗﻨﺪرﻧﺲ ﺷـﮑﻤﯽ، -ﺑﺮادي ﮐﺎردي و ﺗﺎﮐﯽ ﮐﺎردي،
ﺗﻐﯿﯿﺮ رﻧـﮓ ﺷـﮑﻢ، ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ ﺗﻨﻔﺴـﯽ و در ﻣـﻮارد 
ﺷﺪﯾﺪ ﺷﻮك دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد.
ﻧﺴﺘﺮن ﺧﺴﺮويدﮐﺘﺮ 
ri.ca.smut.smjr//:ptth3931ﺗﯿﺮ،121، ﺷﻤﺎره 12دوره ﭘﺰﺷﮑﯽ رازيﻋﻠﻮم ﻣﺠﻠﻪ
07
ﻋﻼﺋـــﻢ آزﻣﺎﯾﺸـــﮕﺎﻫﯽ ﺷـــﺎﻣﻞ ﻧـــﻮﺗﺮوﭘﻨﯽ،
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿـﮏ و اﺧـﺘﻼﻻت ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳـﯿﺘﻮﭘﻨﯽ، اﺳـﯿﺪوز 
اﻟﮑﺘﺮوﻟﯿﺘﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ دﯾﺪه ﺷﻮد.
%  ﻣـﻮارد در 06-57آزﻣـﻮن ﮔﺎﯾ ـﺎك ﻣﺜﺒـﺖ در 
ﻧﻮزادان ﻧﺎرس ﮐﻪ ﻟﻮﻟﻪ ﻧﺎزوﮔﺎﺳﺘﺮﯾﮏ ﺟﻬـﺖ ﺗﻐﺬﯾـﻪ 
دارﻧـﺪ دﯾـﺪه ﻣـﯽ ﺷـﻮد و ﻋﻼﻣـﺖ ﻣﻬﻤـﯽ ﺟﻬـﺖ 
ﻧﻤﯽ ﺑﺎﺷﺪ.CENﺗﺸﺨﯿﺺ 
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎري ﺑـﺮ اﺳـﺎس وﺟـﻮد ﺗﺸﺨﯿﺺ:
ه اي ﯾـﺎ ﻫﻮا در ﻣﺨـﺎط ﺟـﺪار روده و ﭘﻨﻮﻣـﺎﺗﻮز رود 
وﺟﻮد ﻫـﻮا در ورﯾـﺪ ﭘـﻮرت در رادﯾـﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺷـﮑﻢ 
ﺑﺎﺷﺪ.ﻣﯽ
در ﻧﻮزاداﻧﯽ ﮐﻪ ﺗﻐﺪﯾﻪ ﺷﺮوع ﻧﺸﺪه اﺳﺖ ﭘﻨﻮﻣﺎﺗﻮز 
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ دﯾﺪه ﻧﺸﻮد و ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﺎ ﺟﺮاﺣﯽ و ﯾﺎ 
ﺑﺮ اﺳﺎس ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﺎﺷﺪ.
در ﺑﻌﻀﯽ ﻣﻮارد ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ وﺟﻮد ﻫﻮاي ﭘﻮرت را 
ﺑـﻪ CEN، lleBﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ. ﺑﺮ اﺳﺎس  ﻣﻌﯿـﺎر 
ﻪ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد:ﺳﻪ ﻣﺮﺣﻠ
CEN detcepsuS:I egatS
در اﯾـ ــﻦ ﻣﺮﺣﻠـ ــﻪ ﻋﻼﺋـ ــﻢ ﮐﻠﯿﻨﯿﮑـ ــﯽ ﺷـ ــﺎﻣﻞ 
ﻋـﺪم ﺗﺤﻤـﻞ ﻣـﺪﻓﻮع ﺧـﻮﻧﯽ، دﯾﺴﺘﺎﻧﺴﯿﻮن ﺷـﮑﻢ، 
ﻟﺘﺎرژي و ﻋﻼﺋﻢ ﺗﺎﺧﯿﺮ در ﺗﺨﯿﻠﻪ ﻣﻌﺪه، آﭘﻨﻪ،ﺗﻐﺬﯾﻪ،
رادﯾﻮﻟﻮژﯾـﮏ ﺷـﺎﻣﻞ اﯾﻠﺌـﻮس و دﯾﻼﺗﺎﺳـﯿﻮن روده 
.ﺑﺎﺷﺪﻣﯽ
CEN nevorP:II egatS
ﺗﻨـﺪرﻧﺲ ﺷـﮑﻤﯽ، ﻋﻼﺋﻢ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﯾﮏ ﺑـﻪ ﻫﻤـﺮاه 
وﺟــﻮد ﯾــﺎ ﻋــﺪم وﺟــﻮد اﺳــﯿﺪوز ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿــﮏ، 
ﻋﻼﺋﻢ رادﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﻨﻮﻣﺎﺗﻮز . ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯽ
.روده اي  و ﯾﺎ وﺟﻮد ﻫﻮا در ورﯾﺪ ﭘﻮرت
CEN decnavdA:III egatS
ﻋﻼﺋـﻢ ﻣﺮاﺣـﻞ ﻗﺒـﻞ ﺑـﻪ ﻫﻤـﺮاه ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻧﺴـﯿﻮن، 
اﺳﯿﺪوز، ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯽ و اﺧﺘﻼل اﻧﻌﻘﺎدي داﺧـﻞ 
ralucsavartnI detanimessiDﻋﺮوﻗـﯽ ﻣﻨﺘﺸـﺮ )
.(، ﻧﻮﺗﺮوﭘﻨﯽCID -noitalugaoC
ﻋﻼﺋـﻢ ﻣﺮاﺣـﻞ ﻗﺒﻠـﯽ ﺑـﻪ ﻋﻼﺋﻢ رادﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ:
.ﻫﻤﺮاه ﭘﻨﻮﻣﻮﭘﺮﯾﺘﻮان
ﺷﺮوع ﺳﺮﯾﻊ درﻣﺎن در ﻣﻮارد ﻣﺸﮑﻮك و درﻣﺎن:
درﻣﺎن CENﺿﺮورت دارد. ﺑﺮاي CENﺗﺎﯾﯿﺪ ﺷﺪه 
ﻗﻄﻌﯽ وﺟﻮد ﻧﺪارد. درﻣـﺎن ﻫـﺎي ﺣﻤـﺎﯾﺘﯽ ﺷـﺎﻣﻞ 
ﺖ، ﻗﻄـﻊ ﺗﻐﺬﯾـﻪ ﺧـﻮراﮐﯽ، ﺗﻨﻈـﯿﻢ آب و اﻟﮑﺘﺮوﻟﯿـ
دﮐﻤﭙﺮﺳ ــﯿﻮن ﻣﻌ ــﺪه، اﺻ ــﻼح اﺳ ــﯿﺪوز، آﻧﻤ ــﯽ و 
ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯽ و ﺣﻤﺎﯾﺖ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن و ﺷﺮوع آﻧﺘﯽ 
اي ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺟﻬﺖ ﭘﻮﺷﺶ ﭘﺎﺗﻮژن ﻫﺎي روده
% ﻣﻮارد ﺑﻪ دﻟﯿﻞ 03ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﮐﺸﺖ ﺧﻮن ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ در
ﺷـﮑﻨﻨﺪﮔﯽ ﻣﺨـﺎط روده و ﺗﻬـﺎﺟﻢ ﺑـﺎﮐﺘﺮي ﻫـﺎي 
اي ﺑﻪ ﺧـﻮن ﻣﺜﺒـﺖ ﻣـﯽ ﺷـﻮد. ﺷـﺮوع آﻧﺘـﯽ روده
ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﺷﺎﻣﻞ آﻣﭙﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ و ﯾﮏ 
آﻣﯿﻨﻮ ﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪ ﯾﺎ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎي ﻧﺴﻞ ﺳﻮم 
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. اﮔﺮﭼﻪ ﮔﺎﻫﯽ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي اﺳـﺘﺎف در روده 
ﺑﺎﯾﺪ nicymocnaVﯾﺎ nillicifaNﮐﻮﻟﻮﻧﯿﺰه ﺷﺪه و 
در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد.
در ﻣﻮارد ﻣﺸﮑﻮك ﺑﻪ ﭘﺎرﮔﯽ روده و ﯾـﺎ ﻫﻨﮕـﺎﻣﯽ 
رﮔﯽ روده رخ داده اﺳـﺖ ﺑـﺮاي ﭘﻮﺷـﺶ ﺑـﯽ ﮐﻪ ﭘﺎ
ﻫﻮازي ﻫﺎ، ﮐﻠﯿﻨﺪاﻣﺎﯾﺴﯿﻦ اﻏﻠﺐ اﺿﺎﻓﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد. در 
ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﯿﻪ ﺳﯿﺮ ﺑﯿﻤـﺎري ﺑﺎﯾـﺪ ﻣﺸـﺎوره ﺟﺮاﺣـﯽ 
اﻧﺠﺎم ﺷﻮد. اﻧﺪﯾﮑﺎﺳﯿﻮن ﻫﺎي ﺟﺮاﺣﯽ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﺎرﮔﯽ 
روده )ﭘﻨﻮﻣﻮﭘﺮﯾﺘﻮان(  ﯾـﺎ ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﻣﺜﺒـﺖ ﭘﺎراﺳـﻨﺘﺰ 
ﺷﮑﻤﯽ و ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﺪﻓﻮع ﯾـﺎ اورﮔﺎﻧﯿﺴـﻢ در رﻧـﮓ 
ﻣﺎﯾﻊ ﺻﻔﺎﻗﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.آﻣﯿﺰي ﮔﺮم
ﺷﮑﺴﺖ درﻣﺎن ﻃﺒﯽ،وﺟﻮد ﯾـﮏ ﻗـﻮس روده اي 
ﻣﻨﻔﺮد و ﺛﺎﺑﺖ در ﻧﻤﺎي رادﯾـﻮﮔﺮاﻓﯽ، ارﯾـﺘﻢ ﺟـﺪار 
ﺷﮑﻢ و ﺗﻮده ﻗﺎﺑﻞ ﻟﻤﺲ، ﺑﺪﺗﺮ ﺷﺪن ﺣـﺎل ﻋﻤـﻮﻣﯽ 
اﺳ ــﯿﺪوزو  ﻧﺎرﺳ ــﺎﯾﯽ ﺗﻨﻔﺴ ــﯽ، –ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳ ــﺘﻮﭘﻨﯽ،
اﻧﺪﯾﮑﺎﺳﯿﻮن ﻫﺎي ﻧﺴﺒﯽ ﺑﺮاي ﻻﭘﺎراﺗﻮﻣﯽ ﺗﺠﺴﺴـﯽ 
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ.
ﻫﻤﺮاه CENدر ﻣﻮاردي ﮐﻪ ﻧﻮزاد ﻧﺎرس ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﺑﺎ ﭘـﺎرﮔﯽ روده وﺿـﻌﯿﺖ ﻧﺎﭘﺎﯾـﺪاري داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ، 
درﻧ ـﺎژ ﺻـﻔﺎﻗﯽ ﻣـﯽ ﺗﻮاﻧ ـﺪ ﯾـﮏ ﺟـﺎﯾﮕﺰﯾﻦ ﺑ ـﺮاي 
ﻻﭘـﺎراﺗﻮﻣﯽ ﺗﺠﺴﺴـﯽ  ﺑﺎﺷـﺪ و اﻏﻠـﺐ ﻣـﻮارد اﯾـﻦ 
ﻧﻮزادان ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﻻﭘﺎراﺗﻮﻣﯽ ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﭘﯿﺪا ﻧﻤﯽ ﮐﻨﻨﺪ.
، CENدر ﻣـﻮارد ﺑـﺪون ﻋﺎرﺿـﻪ ﭘﯿﺶ آﮔﻬـﯽ: 
دراز ﻣﺪت ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ ﻣﺜـﻞ ﺳـﺎﯾﺮ ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ
ﺑﺎﺷﺪ.WBLﻧﻮزادان 
اﻧﺴـﯿﺪﻧﺲ IIIو II egatSBاﮔﺮﭼـﻪ در ﻣـﻮارد
ﺑﺎﻻﯾﯽ از ﺗﺎﺧﯿﺮ رﺷﺪ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ و رﺷﺪ دور ﺳﺮ وﺟﻮد 
ﻧﮑﺮوزانﺖﯿآﻧﺘﺮوﮐﻮﻟازيﺮﯿﺸﮕﯿﭘ
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ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ  دﭼﺎر ﻋﻮارض دارد. ﻣﻮاردي ﮐﻪ ﺟﺮاﺣﯽ
زﯾﺎدي ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ، ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﺗﻨﻔﺴـﯽ و ﻣﺸـﮑﻼت 
ﺗـﺎﺧﯿﺮ ﺑﻌﺪي ﻣﺮﺑﻮط ﺑـﻪ ﺗﻐﺬﯾـﻪ ورﯾـﺪي، رﯾﮑﺘـﺰ و 
ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.ﺗﮑﺎﻣﻞ
ﺷﺎﻣﻞ ﺗﻨﮕﯽ، ﻓﯿﺴﺘﻮل روده اي، ﺳﻨﺪرم ﻋﻮارض:
روده ﮐﻮﺗﺎه،  ﺳﻮء ﺟﺬب و اﺳـﻬﺎل ﻣـﺰﻣﻦ، ﺳـﻨﺪرم 
در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ اﯾﻠﯿﺌﻮم ﺗﺮﻣﯿﻨـﺎل و gnipmud
درﯾﭽﻪ اﯾﻠﺌﻮﺳﮑﺎل، از دﺳﺖ دادن آب و اﻟﮑﺘﺮوﻟﯿـﺖ 
و دﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن، ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ و ﯾﺎ ﮐﻠﺴـﺘﺎز در ارﺗﺒـﺎط 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﯾﺎ ﺑـﺪون %52-03ﺑﺎ ﺗﻐﺬﯾﻪ ورﯾﺪي و در 
ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﯽ، ﺗﻨﮕﯽ روده ﺑﺰرگ ﺷﺎﯾﻊ اﺳﺖ.
، ﺑﯿﻤــﺎري TTFﻋــﻮارض  ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿــﮏ ﺷــﺎﻣﻞ 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ اﺳﺘﺨﻮاﻧﯽ و ﻣﺸﮑﻼت واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻋﻤﻠﮑﺮد 
ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺮﮐـﺰي ﺑـﻪ ﺧﺼـﻮص در ﻧـﻮزادان 
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ.WBLV
ﺗــﺮﯾﻦ ﻣﺴــﺌﻠﻪ ﻣﻬــﻢ:CENﭘﯿﺸــﮕﯿﺮي از 
ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﺗﻮﻟﺪ ﻧـﻮزاد ﻧـﺎرس ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ. دﯾﮕـﺮ 
ﻋﻮاﻣﻞ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي ﮐﻨﻨﺪه ﺷﺎﻣﻞ: 
ﺗﺤﺮﯾﮏ رﺷﺪ و ﺗﮑﺎﻣﻞ دﺳﺘﮕﺎه ﮔـﻮارش ﻣﺎﻧﻨـﺪ -
ﺗﺰرﯾﻖ اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪ ﭘﺮه ﻧﺎﺗﺎل
ﺗﻐﯿﯿــﺮ وﺿــﻌﯿﺖ اﯾﻤﻨﻮﻟﻮژﯾــﮏ روده ﻣﺎﻧﻨــﺪ، -
ﺧﻮراﮐﯽGgIو AgIاﯾﻤﻨﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﻫﺎي 
ﺗﻐﺬﯾ ــﻪ ﺑ ــﺎ ﺷ ــﯿﺮ ﻣ ــﺎدر ﺣ ــﺎوي ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫ ــﺎي -
ﺘﻬﺎﺑﯽ و اﯾﻤﻨﯽﺿﺪاﻟ
اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﺪرﯾﺠﯽ ﺣﺠﻢ ﺷﯿﺮ در ﻧﻮزادان ﻧﺎرس-
اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮوﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫـﺎي ﺧـﻮراﮐﯽ ﮐـﻪ ﺑـﻪ  -
ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺷﺪن ﻣﯿﮑﺮو ﻓﻠﻮراي روده ﮐﻤﮏ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ.
اﺛﺮ ﻣﻔﯿﺪ ﭘﺮوﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ
ﻧﮕﻬﺪاري اﺳﺘﺤﮑﺎم ﺳﺪ ﻣﺨﺎﻃﯽ روده-
ﮐﺎﻫﺶ ﻧﻔﻮذﭘﺬﯾﺮي ﻣﺨﺎط روده-
اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﻮﮐﻮس-
ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﭘﯽ ﺗﻠﯿﺎل روده ايﺗﻘﻮﯾﺖ ارﺗﺒﺎط -
ﻣﻬﺎر ﺗﺮاﻧﺲ ﻟﻮﮐﯿﺸﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ-
ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮐﻮﻟﻮﻧﯿﺰاﺳﯿﻮن ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐ-
ﺗﻨﻈــﯿﻢ رﺷــﺪ ﻣﯿﮑﺮوﻓﻠﻮراﻫــﺎي ﻃﺒﯿﻌــﯽ و -
ﭼﺴﺒﻨﺪﮔﯽ آن ﻫﺎ ﺑﻪ روده
ﻫ ــﺎي اﯾﺠــﺎد ﻣ ــﻮاد ﺗﻮﮐﺴــﯿﮏ ﺑ ــﺮاي ﺑ ــﺎﮐﺘﺮي -
ﻫﻮازي ﺑﯽ
داﺧﻞ روده ايHpﮐﺎﻫﺶ -
رﻗﺎﺑﺖ ﺑﺎ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮژن ﺑـﺮاي ﭼﺴـﺒﯿﺪن -
ﺑﻪ ﺟﺪاره روده 
ايﻓﻌﺎل ﮐﺮدن ﺳﯿﺴﺘﻢ دﻓﺎﻋﯽ ﻋﻤﻮﻣﯽ و روده-
ﻣﺨﺎط روده اي AgIاﻓﺰاﯾﺶ -
اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﯿﺪﻫﺎي ﭼﺮب ﺑﺎ زﻧﺠﯿـﺮه ﮐﻮﺗـﺎه ﮐـﻪ -
اﺛﺮات ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ روي ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ دارﻧﺪ
اﻓ ــﺰاﯾﺶ ﻓﺎﮐﻮﺳ ــﯿﺘﻮز ﻟﮑﻮﺳ ــﯿﺖ ﻫ ــﺎي ﺧ ــﻮن -
ﻣﺤﯿﻄﯽ
ﺳـﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫـﺎي ﺿـﺪاﻟﺘﻬﺎﺑﯽ اﻓـﺰاﯾﺶ ﺗﻮﻟﯿـﺪ-
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Prevention of Necrotizing Enterocolitis
*Nastaran Khosravi, Neonatal Fellowship, Ali-Asghar Hospital, Iran University of Medical Sciences, Tehran,
Iran (*Corresponding author).
Abstract
NEC (Necrotizing Enterocolitis) is an increasing clinical burden to patients, families, and the
neonatology health care team. Although the diagnosis is straightforward, the morbidity and
mortality associated with the disease are not improving. Risk factors of prematurity, formula
feeding, intestinal ischemia/hypoxia, and bacterial colonization accentuate the imbalance
toward mucosal stress with impaired host defense, in some cases leading to uncontrolled
intestinal inflammation and necrosis. The premature infant differs from term infants and older
patients in multiple ways, including enteral feeding characteristics, bacterial colonization
patterns, autoregulation of splanchnic blood flow host defense, and the regulation of the
inflammatory cascade. Although several strategies to prevent NEC have been tested in
humans and animals, most have had limited success. Recent results from studies using
probiotic supplementation have been exciting, and following additional investigation, this
novel approach may significantly impact the incidence, morbidity, and mortality associated
with neonatal NEC.
Keywords: Necrotizing Enterocolitis, Infant, Prevention.
